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Ober  (Mgciidiiiinliclie  Producte  iiiykoiischer  Keratitis  mit  der 

ßcactioii  des  Amyloids. 

Von  Prof.  Dr.  A.  Frisch  in  Wien. 

(Mit  2  Tafuln.) 
(Vorgelegt  In  der  Sitzung  am  19  Juli  1877.) 

Amyloide  Degeneration  wurde  bisher  an  Tlieileu  des  Sehor- 
ganes  nur  selten  beobachtet.  G.  v.  Oettingen'  beschrieb  zuerst 
zwei   Fälle   von   Amyloidentartnng   der    Conjunctiva  (vergl. 
L.  Kyb.er2);  einmal  war  eine  weiche  Bindegewebsgeschwulst 
des  unteren  Augenlides,  ein  anderes  Mal  eine  trachomatösc 
Erkrankung  der  Lider  vorhanden.    Weitere  Mittheilungen  über 
amyloide  Degeneration  der  Bindehaut  finden  sich  noch  von 
Saeinisch-.  und  Leber.  ^    über  Bildung  von  Amyloidsubstan. 
in  den  Hänten  des  Bulbus  liegt  ein  einziger  Fall  vor,  welchen 
ti.  Knapp  '  beschrieben  hat.  ([ntraoculäre  Blutung  mit  Bilduuo. 
von  Amyloidkörpern  im  Extravasate;  amyloide  Degeneration 
lei  Chonoidalarterien.),   Li  allen  diesen  Fällen  war  die  Er 
krankting  eine  rein  locale  und  sie  sind  jenen  seltenen  Formen 
von  orthch  beschränkter  Amyloidentartung  anzureihen,  wie  sie 

r  C^-^-l-^^  Lymphdrüsen,  Haut^U 
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1  .  dn  i  ^^-^  Vorkommen  von 

Aoiyh>idsnbsta„z  in  der  Hornhaut  e.i  ganz  beschränkt  locales 
Ich  behalte  der  Kürze  wegen  fü,  die  im  .NacIdbL-endl 
hcschnebenen  Veränderungen  in  der  Cornea  die  Hezd^hnu^g 
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„Aniyloiddegencration"  bei  und  halte  diese  Bezeichnung  aucli 
für  berechtigt,  da  diese  Gebilde  die  Jüd-Schwefelsäurereactiün 
in  vorzüglich  cliaraktcristischcr  Weise  zeigten  und  der  engere 
Begriff  „Amyloid"  auch  heute  nocli  innig  an  diese  Rcaction 
geknüpft  ist.  Hiebei  bleibt  natürlich  die  Möglichkeit  nicht  aus- 
geschlossen, dass  man  es  mit  einer  bisher  nicht  näher  bekannten 
Metamorphose  zu  thun  haben  könnte,  welche  mit  der  Amyloid- 
substanz  gleiche  Reaction  gibt,  dass  z.  B.  etwa  das  wieder- 
holt in  Betracht  gezogene  Cholestearin  hiebei  eine  Rolle  spielte. 
Da  mir  nur  äusserst  geringe  Mengen  derartig  umgewandelter 
Substanzen  zu  Gebote  standen,  war  eine  eingehendere  chemische 
Untersuchung  nicht  ausführbar.  Die  amyloiden  Metamorphosen 
in  der  Cornea  unterscheiden' sich  in  mancher  Beziehung  von  jenem 
Vorgange,  den  man  gemeinhin  als  amyloide  Degeneration  eines 
Gewebes  bezeichnet.  Es  scheint  sich  hier  weniger  um  einen 
sogenannten  Inliltrationsprocess  als  vielmehr  um  eine  unmittel- 
bare Transformation  einzelner  Theile  der  Cornea  in  amyloide 
Substanz  zu  handeln. 

Ich  beobaclitete  die  Amyloiddegeneration  an  der  Hornhaut 
von  Kaninchen  bei  jenen  Formen  von  Keratitis,  welche  durch 
Einimpfung  von  frischem  Milzbrandblut  entstehen.  Makroskopisch 
war  au  solchen  Hornhäuten  nichts  Besonderes  wahrzunehmen. 
Bekanntlich  entwickelt  sich  an  der  Stelle  des  Impfstiches  nach 
kurzer  Zeit  ein  Hornhautgeschwür.  Die  übrigen  Theile  der 
Hornhaut  sind  anfänglich  nocIi  gar  nicht  oder  nur  sehr  leicht 
getrübt.  In  der  grossen  Mehrzald  der  Fälle  iällt  der  Höhepunkt 
der  Entzündung  mit  intensiver  Trübung  der  ganzen  Cornea  auf 
den  dritten  Tag.  In  anderen  Fällen  wieder  bleiben  die  in  das 
Geschwür  nicht  einbezogenen  Theile  der  Hornhaut  während  des 
ganzen  entzündlichen  Vorganges  bis  zur  Vernarbung  und  Auf- 
hellung der  Impfstellen  ziemlich  unbetheiligt. '  Um  die  opaken 
weissen  Impfstellen  sieht  man  dann  eine  schmale  Zone  der  Horn- 
hautsubstanz in  geringstem  Grade  getrübt,  so  dass  das  Gewebe 
cineu  eben  wahrnehmbaren  bläulichen  Schimmer  erkennen  lässt. 
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All  solchen  Honihäiitcn  min,  niemals  an  jenen  mit  florider  Ent- 
zündung und  intensiver  Trübung  des  ganzen  Gewebes,  waren  jene 
Metamorphosen  zu  beobachten,  welche  ich  im  Nachfolgenden 
beschreibe. 

Die  amyloiden  Veränderungen  zeigten  1.  die  zelligen 
Elemente  der  Cornea,  2.  die  Nerven  und  3.  ein  eigenthümlichcs 
System  von  welligen,  aus  elliptischen  Körperchen  zusammen- 
gesetzten Massen,  welche  die  interfibrillären  Spalten  erfüllten 
und  über  deren  Natur  ich  im  Weiteren  ausführlicher  sprechen 
werde. 

Das  Protoplasma  der  Hornhautkörperchen  ist  in  eine  glän- 
zende, sehr  stark  lichtbrechende,  scheinbar  vollkommen  homo- 
gene Masse  umgewandelt.  Die  Fortsätze  der  Hornhautzellen  sind 
unsichtbar  geworden,  oder  nur  hie  und  da  sind  an  den  Zellleiberu 
noch  Andeutungen  von  solchen  zu  sehen.  Die  Formen  der  modi- 
ficirteu  Zellkörper  sind  sehr  mannigfache.  Viele  zeigen  an 
der  Oberfläche  zahlreiche  kolbige  oder  leistenföimige  Hervor- 
ragungen, andere  erscheinen  abgerundet,  an  der  Oberfläche  glatt, 
einzelne  haben  fast  reine  Kugelform  angenommen.  Diese  Massen 
sind  an  Hornhäuten,  welche  mit  Chlorgold  gefärbt  wurden,  voll- 
kommen farblos  geblieben,  während  die  anderen  Hornhaut- 
körperchen,  sowohl  normale,  als  auch  entzündlich  veränderte  in 
allen  Schichten  des  Gewebes  eine  intensive  Färbung  angenommen 
hatten.  Hingegen  waren  fast  in  allen  derartig  metamorphosirteu 
Protoplasmakörpern  die  Kerne  gefärbt  und  deutlich  zu  erkennen. 
(Fig.  1.) 

Diese  umgewandelten  Zellen  haben,  wie  ein  Vergleich  auf 
den  ersten  Blick  ergibt,  sehr  grosse  Ähnlichkeit  mit  den  Amyloid- 
körpern,  welche  Lob  er  in  der  Bindehaut  des  .^uges  beschreibt 
und  abbildet.'  Leber  fand  diese  Körper  in  eine  scharf 
abgegrenzte,  kernhaltige  Hülle  eingeschlossen.  Die  Kerne  lagen 
innncr  an  der  Oberfläche  der  Körper,  und  nur  in  einzelnen  Fällen, 
wenn  sich  die  Membranen  mit  ihren  Kernen  stellenweise  ins 
Innere  der  Körper  zwischen  grössere  Abtlieilungen  derselben 
l'ortselzten, waren  auch  Kerne  im  Inneren  der  Körper  zu  sehen. 
Es  war  mir  nun  von  besonderem  Interesse,  zu  untersuchen,  ob 
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dieses  Verhalten,  welclies,  soviel  mir  bekannt,  seitdem  an 
Amyloidkörpern  nicht  wieder  gesehen  wurde,  etwa  aueh  an  den 
amyloid  degenerirten  Zellen  der  Hornliaut  nacliziiweisen  sei.  Ich 
überzeugte  mich  aber  bald,  dass  von  einer  Hülle  an  den  meta- 
niorphosirten  HornhautkJjrperclicn  absolut  nichts  zu  finden  sei, 
und  dass  die  gefürbtcn  Kerne  in  der  Tliat  innerhalb  der  amyloid 
degenerirten  Protoplasmamassen  lagen  und  ohne  Zweifel  mit  den 
ursprünglichen  Kernen  der  Hornhautkörperchen  identisch  seien. 
I^emerkenswerth  erscheint  jedenfalls  der  Umstand,  dass  fast  an 
allen  degenerirten  Hornhautkörperchen  Kerne  nachzuweisen 
waren,  da  ja  bekanntlich  die  Kerne  amyloid  degenerirter  Zellen 
in  der  Regel  bald  zu  Grunde  gehen  oder  unsichtbar  werden. 

Von  einer  fibrillären  Streifang,  wie  sie  Leber  au  den 
Amyloidkörpern  der  liindehaut  fand,  war  an  den  Hornhaut- 
körperchen nichts  zu  sehen.  Ebenso  konnte  ich  an  keinem  der 
Körperchen,  auch  nicht  mit  sehr  starken  Vergrössernngen,  Spuren 
einer  concentrischen  Schichtung  auffinden.  Doch  lässt  das  Ver- 
halten dieser  Körperchen  im  polarisirten  Lichte,  wovon  später 
die  Rede  sein  wird ,  auf  einen  geschichteten  Bau  derselben  mit 
grösster  Wahrscheinlichkeit  schliesscn. 

Neben  jenen  Hornhautkörperchen,  bei  welchen  die  um- 
gewandelte Protoplasmamasse  ein  zusammenhängendes  Ganzes 
darstellt,  findet  man  auch  solche,  bei  denen  dieselbe  zerklüftet  und 
in  Stücke  zorlalleu  ist,  die  sich  mehr  oder  weniger  enge  um  den 
Kern  gruppircn  (Fig.  2;  n,  b).  Hie  und  da  erscheinen  nur  einzelne 
Stücke  von  den  Zellkörpern  abgeschnürt  (Fig.  1;  n,  />).  Diese 
Formen  scheinen  mir  ohne  Zweifel  seeundäre  Veränderungen 
degenerirter  Zellkörper  zu  sein,  welche  vor  der  Degeneration 
nicht  entzündlich  verändert  waren.  Anders  verhält  es  sich  mit 
jenen  Formen,  wie  sie  in  Fig.  2,  c  uud  d  wiedergegeben  sind, 
liier  hat  man  auch  zerklüftete  amyloide  Massen  vor  sich  ;  die 
meisten  Theilstücke  derselben  lassen  aber  einen  deutlichen 
gefirbten  Kern  erkennen.  Hier  ist  die  amyloide  Entartung 
augenscheinlich  erst  eingetreten,  nachdem  die  Hornhautkörper 
entzündlich  verändert  und  deren  Kerne  und  Protoplasmakörper 
in  einzelne  Stücke  abgeschnürt  waren.  Ob  man  es  nicht  hie  und 
da  auch  mit  amyloid  veränderten  Wanderzellen  zu  thun  habe, 
muss  ich  dahingestellt  sein  lassen. 
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Es  gelanf>-  mir,  an  ein/einen  Hornliantkörperclien  die  ersten 
Aniauii'e  der  aniyloiden  Degeneration  aufzufinden.  Solche  Horn- 
Inintzellcn  zeigen,  während  ein  Theil  des  Zellleibes  noch  die 
ursprüngliche  feine  Körnung  des  Protoplasmas  erkennen  lässt, 
und  durch  Chlorgold  gefärbt  erscheint,  einen  anderen  Theil 
ungefiirbt  und  stark  lichtbrecliend  (Fig.  4).  Diese  Zelltheile  sind 
an  der  Oberfläche  mit  vielen  rundlichen  Prominenzen  verseben 
und  haben  gegen  die  nicht  veränderteu  an  Masse  zugenommen 
(Fig.  4  bei  n).  Oft  findet  man  in  einer  Hornhautlamelle  die  Zeilen 
auf  ffrosse  Strecken  derart  verändert.  In  einem  weiteren  Stadium 
stellen  die  Hornhnutkörpcrchen  flache,  auiyloide  Scliollen  dar  und 
erst  in  den  Endstadien  des  Processes  erscheinen  die  Zellleiber 
nach  allen  Dimensionen  vergrössert.  Hievon  kann  man  sich 
durch  genaue  Einstellung  leiciit  überzeugen.  An  jenen  Zellen, 
welche  eine  kugelähnliche  Oestalt  angenommen  haben,  liegt  dann 
der  Kern  inmitten  der  ihn  von  allen  Seiten  gleichmässig  umgeben- 
den amyloiden  Masse  wie  der  Dotter  eines  Eies  in  dem  Eiweiss. 

Was  die  amyloiden  Veränderungen  fler  Nerven  der  Flornhaiit 
anbelangt,  so  fand  ich  dieselben  sowohl  an  markhaltigen  Nerven- 
fasern '  nahe  dem  Rande  der  Cornen,  sowie  auch  an  marklosen 
Fasern.  Bei  letzteren  waren  vorwiegend  die  Thcilungsstellen 
der  gröberen  Nervenslämmchen,  an  welchen  die  Fasern  ver- 
breitert erscheinen,  von  der  Degeneration  betroffen.  Die  voll- 
kommen erhaltene  und  intacte  Bindegewebsscheide ,  an  welcher 
die  Kerne  deutlich  sichtbar  und  unverändert  erschienen,  waren 
mit  stark  glänzenden  fiaclieu  Schollen  erfüllt.  An  solchen  Stellen 
waren  die  Nervenfasern  vollständig  unsichtbar  geworden.  Über 
die  vollkommen  degenerirte  Stelle  hinaus  konnte  man  nach 
beiden  Seiten  auf  grössere  Strecken  an  den  intensiv  gefärbten 
Nervcnfäserchen  liic  und  da  varicöse  Anscliwellungen  be- 
obachten, welche  ungefärbt  und  stark  liclitbrcchend  waren. 
Zuweilen  lagen  auch  noch  kleine  glänzende  Kiirperchen  zwischen 
den  Nervenfasern  und  deren  Scheiden.  Es  scheint,  dass  vor- 
wiegend die  nervösen  Elemente  selbst  das  Materiale  für  die 

'  An  marklüiitii^cn  N(>rviMil;isoni  waren  die  nuiyloidon  Voriui(l(M'iini;rn 
nur  (l;iiin  zu  solioii,  weiiii  sich  (>iii  Gosciiwür  nahe  am  Hornliaiitrande 
entwickelt  liattc. 
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nmyloide  Degeneration  abgeben.  Von  Th.  Lebev*  liegt  eine 
Beobachtung  über  ein  eigentbüniliclics  Verhalten  der  Corpuseuln 
a;«;(//r/6'ert  im  atrophischen  Sehnerven  vor,  welche  ihn  bestimmt,  die 
Entstehung  dieser  Körperchen  ans  wahrer  Nervensubstanz  gegen 
die  Meinung  Anderer  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen. 
Wiewohl  CS  sich  in  meinem  Falle  nicht  um  die  in  atropliischen 
Nerven  wiederholt  nachgewiesenen  geschichteten  Amyloidkörpcr 
handelt,  dürfte  der  Befund  doch  im  Staude  sein,  die  Ansicht 
Leb  er 's  /u  stützen. 

Ausser  den  amyloiden  Massen,  welche  aus  den  Hornhaut- 
körperchen  und  den  Nerven  hervorgegangen  waren ,  fanden  sich 
in  der  Cornea  noch  Gebilde  von  demselben  Charakter,  für  deren 
Entstehung  aus  einem  vorgebildeten  Gewebe  sich  keine  Anhalts- 
punkte ergeben.  Diese  Gebilde  stellen  wellenförmige  oder 
gestreckte  Massen  dar,  welche  entweder  einzeln  oder  zu  Bündeln 
geordnet  in  den  intcrfibrillären  Räumen  lagen  und  mit  ihren 
Eichtungen  sich  strenge  an  die  Faserzüge  der  Hornhaut  hielten 
(Fig.  2  e, /';  Fig.  3  und  5).  Sie  wurden  durch  Goldchlorid  nicht 
gefärbt  und  zeigten  dasselbe  starke Lichtbrechiingsvermögen  wie 
die  übrigen  amyloid  degenerirten  Theile.  Auch  mit  den  stärksten 
Vergrössenmgen  war  keine  Andeutung  einer  feineren  Struetnr  au 
ihnen  wahrzunehmen.  An  Zerzupf ungspräparateu  dünner  Cornea- 
lamellen  konnte  ich  mich  überzeugen,  dass  man  es  nicht  etwa  mit 
degenerirten  Corneafibrilleii  zu  thun  habe.  Die  Fasern  waren  in 
ihrer  Continuität  nirgends  unterbrochen,  wohl  aber  schienen  sie 
durch  die  eingelagerten  Massen  auseinandergedrängt.  Durch 
Zerzupfen  zerfielen  die  längeren  welligen  Massen  in  kleine 
ellipsoide  Körperchen  von  vollkommen  homogenem  Aussehen.  Au 
vielen  dieser  Gebilde  ist  die  Zusammensetzung  aus  kleineren 
spindelförmigen  Stücken  schon  an  Schnitten  in  situ  zu  erkennen 
(Fig.  3  bei  Fig.  5).  Von  Kernen  ist  in  denselben  niemals 
etwas  nachzuweisen.  Da  sich  auf  keine  Weise  ein  Zusammen- 
hang dieser  Gebilde  mit  den  Zellen  oder  Fasern  der  Hornhaut 
nachweisen  Hess,  andererseits  aber  auch  nach  unseren  jetzigen 
genauen  Kenntnissen  von  den  pathogencn  Organismen  des  Milz- 
brandblutes irgend  ein  Connex  mit  diesen  oder  anderen Tilzformen 
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nusg-esclilossen  werden  iniiss,  bleibt  wolil  mir  übrig,  aiiziinelirnen, 
dass  dieselben  ein  neu  gebildetes  pathologisches  Prodiiet  dar- 
stellen. Ich  halte  es  für  das  Wahrscheinlichste,  dass  diese 
Massen  geronnene  Exsudate  darstellen,  mit  denselben  Merkmalen 
amyloider  Entartung,  wie  die  degenerirten  Zellen  und  Nerven. 

In  der  Grnppirung  der  aniyloiden  Massen  im  Bereiche  des 
Geschwüres  war  in  den  verschiedenen  Fällen  eine  gewisse 
Regelmässigkeit  zu  bemerken.  Im  Centram  des  Geschwüres, 
welches  vorwiegend  von  Pilzwucherungen  und  Detritns  gebildet 
wurde,  war  von  amyloid  degenerirten Theilen  nichts  zu  finden.  In 
der  angrenzenden  Zone  war  die  Mehrzahl  der  Zellen  amyloid 
verändert.  Von  den  Hornhantkörperchen  zeigten  viele  die  als 
Endstadien  des  Processes  bezeichneten  Formen;  ebenso  waren 
die  zerklüfteten  Zellformen  hier  am  häufigsten.  Die  zwischen 
die  Fibrillen  gelagerten  welligen  Massen  lagen  hier  am  dichtesten 
und  erreichten  die  grösste  Breite.  Je  weiter  gegen  die  Peripherie, 
desto  spärlicher  Averden  die  amyloid  veränderten  Zellen  und 
desto  schmäler  die  interdbrillären  Gebilde.  Diese  Abnahme  hielt 
gleichen  Schritt  mit  der  Abnahme  der  entzündlich  veränderten 
Theile  der  Hornhaut.  Nur  hie  und  da  waren  über  den  Entzün- 
dungsbezirk hinaus  in  sonst  scheinbar  ganz  normalem  Gewebe 
Hornh;uitkörperchen  zu  finden,  welche  die  ersten  Andeutungen 
der  amyloiden  Degeneration  zeigten,  oder  zarte,  glänzende  Streifen 
zwischen  den  Hornhautfasern  wahrzunehmen.  Hieraus  geht  hervor, 
dass  die  Umwandlung  einzelner  Theile  der  Hornhaut  in  amyloide 
Massen  wesentlich  von  der  durch  die  Entzündung  hervorgerufenen 
Alteration  des  Gewebes  abhängt.  Desshalb  waren  auch  im  Centrum 
des  Geschwüres,  wo  es  sich  nur  um  Nekrose  des  Gewebes  und 
Zerfall  zu  Detritus  handelt,  keine  solchen  Elemente  aufzufinden. 

Alle  diese  im  Vorhergehenden  beschriebenen  und  als  amyloid 
dcgenerirt  bezeichneten  Theile  der  Hornhaut  färbten  sich  durch 
eine  wässerige  Jodlösung  rothbraun  und  nach  Zusatz  von 
Schwefelsäure  violett.  Andere  Keacüonen  auf  Amyloid,  nament- 
lich die  in  neuerer  Zeit  von  verschiedenen  Seiten  enii)fohlenen 
Anilinfarben  (He  sohl,  Leonhardi'sche Tinte,  Jü  rge  n  s  Jodvi(dctt 
u.  A.)  ergaben  keine  dentliche  Differenzirung.  Gegen  Ver- 
«lauungsflüssigkeit  zeigten  sich  die  amyloiden  Massen  in  hohem 
(irade  resistent.  An  dünnen  Schnitten,  welche  durch  48  Stunden 
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(1er  Einwirkung  derselben  ausg-csctzt  waren,  zeigten  sich  die 
uniyloiden  Gebilde  vollkommen  iiuvcrsclirt.  In  gleiclicm  Grade 
widerstanden  sie  der  Einwirkung  concentrirter  Mineralsäuren. 
Von  einer  grossen  Zahl  von  Tinctionsniitteln  und  Reagentien,  mit 
welchen  ich  die  amyloiden  Körper  noch  behandelte,  ohne  durch 
eine  distincte  lleaction  oder  eine  wesentliche  Veränderung  der- 
selben näheren  Aufschluss  über  deren  Natur  erhalten  zu  können, 
sei  hier  nur  noch  der  Uberosmiuinsäure  gedacht,  welche  dieselben 
vollkommen  unverändert  Hess. 

Diese  Amyloidmassen  der  Cornea  unterschieden  sich  von  der 
Amyloidsubstanz,  wie  sie  an  anderen  derartig  degenerirten 
Organen  erscheint,  durch  ihr  besonders  starkes  Liclitbrechungs- 
vermögcn.  Während  sonst  Amyloidsubstanz  gewöhnlich  als  „matt- 
glänzend", „durchscheinend"  oder  „opalisirend"  beschrieben  wird, 
wären  diese  Bezeichnungen  ;mf  die  vorliegenden  Gebilde  keines- 
wegs passend  anwendbar.  Der  Glanz  derselben  muss  vielmehr  als 
ein  sehr  slarkerund  heller  bezeichnet  werden.  Dieses  Verhalten 
veranlasste  mich  die  amyloiden  Massen  im  polarisirten  Lichte  zu 
untersuchen  und  es  zeigte  sich,  dass  !-ämnitliche  amyloid  me- 
tamorphosirten  Gebilde  doppelbrechend  waren.  Bei  dunklem 
Gesichtsfeld  waren  sie  bis  ins  kleinste  Detail  als  helle  Zeich- 
nung sichtbar.  Die  Erscheinung  der  Doppelbrechung  war  auch 
bei  Anwendung  stärkerer  Vergrösserung  deutlich  und  man  konnte 
so  an  dem  Protoplasma  der  Hornhautkörperchen  die  ersten 
Anfänge  der  Degeneration,  wenn  dieselbe  erst  ganz  kleine  An- 
theile  der  Zellkörper  betraf,  sicher  constatiren. 

Ein  prachtvolles  Bild  gaben  die  in  verschiedenen  Rich- 
tungen sich  kreuzenden  welligen  Bündel  und  Streifen  unter  Au- 
wendung des  Farbenspiels  dünner  Glinimcri)lättchen.  ^  Dieses 


I  Idi  muss  liier  beinerkou,  cUiss  icli  <lie  oben  bosciiriebt'uen  aus 
kleinen,  spiudeltumijfen  Körpercheu  zusaunnengesotüten  yostreckteu  und 
\v(■lli,^•eu  (Jcbilde  uucli  an  anderen  Hornliäuten,  welche  niciit  mit  Pilzniasseu 
{-•einipft  waren  und  an  denen  keine  Amylouldeyeneration  naclizuweiscn  war. 
wiederiiolt  beobachtet  und  immer  d  o  pp e  1  b  re ch  e u  d  gefunden  habe. 
Von  einer  Degeneration  der  Hornhautkörperchen  war  in  solchen  Fällen 
keine!  Spur  ;niizM(indcn.  Diese  Gebilde  verbreiteten  sich  oft.  Uber  die  ganze 
Uornh.iut.  und  waren  sowohl  au  Theilen  der  Cornea,  welche  das  Bild  einer 
rtoriden  Eutziiudung  darboten ,  als  auch  an  Stellen,  au  denen  uocli  kaum 
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Verhalten  der  amyloiden  Massen  im  polarisirten  Lichte  lässt  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  einen  geschichteten  Bau  der- 
selben schliessen.  Es  ist  mir  nicht  bekannt,  dass  ausser  an  den 
echten  Corpiiscufis  amylaceis  bisher  an  irgend  welchen  amyloid 
entarteten  Geweben  Doppelbrechung  beschrieben  wurde.  Andere 
amyloid  degenerirte  Gewebe,  Avelchc  ich  mit  dem  Polarisations- 
mikroskope untersuchte,  zeigten  die  Erscheinung  nicht. 
H.  MeckeP  bemerkte  an  den  aus  verschiedenen  amyloid  degene- 
rirten  Organen  extrahirten  und  abgedampften  „Speckstotfen" 
keine  Polarisation  des  Lichtes.  M  e  y  u  e  r  t  ^  fand  im  Oentral- 
nervensysteme  umschriebene  Exsiidatmassen  um  die  Gefässe,  im 
Mark  und  in  der  grauen  Substanz,  welche  doppelbrechend  waren. 
Nervenzellen,  Gefässwandungen  und  Nervenfasern  waren  mit 
einer  Substanz  infiltrirt,  welche  ihnen  das  xinsehen  einer  „wachs- 
artigen Degeneration"  und  grosse  Brüchigkeit  verlieh. 

Auf  welche  Weise  und  unter  welchen  Umständen  die  be- 
sprochenen Veränderungen  in  der  Cornea  zu  Stande  kommen, 
darüber  kann  ich  bei  unserem  geringen  Wissen  über  die  Ent- 
stellung amyloider  Substanz  überhaupt  kaum  eine  Vermuthung 
aufstellen.  Der  Befund  ist  ein  höchst  seltener.  Unter  einer  Zahl 
von  300  in  gleicher  Weise  geimpften  Hornhäuten,  zeigten  nur 
vier  die  beschriebenen  Metamorphosen. 

Immer  war  nur  eine  Cornea  des  Thieres  so  erkrankt,  wäh- 
rend die  andere  das  Bild  einer  gewöhnlichen  Keratitis  darbot. 
Von  besonderem  Interesse  ist  die  Thatsache,  dass  die  amyloiden 


die  Anfänge  entzündlicher  Veränderung  der  Hornhautkörperchen  nach- 
zuweisen waren,  vorhanden.  Icli  kann  hier  nicht  erörtern,  inwieferne  diese 
Gebilde  mit  ähnlichen  Formationen,  die  in  der  entzündlichen  Cornea  wieder- 
holt gesehen  und  als  in  den  interfibrillären  Spalten  gelegene  Exsudatmassen 
oder  Derivate  von  Ilornhautkörpern ,  Wanderzellen  oder  Kernen 
beschrieben  wurden,  identisch  seien.  Ich  will  hier  nur  hervorheben,  dass 
.diese  Massen  durch  Goldchlorid  niemals  gefärbt  wurden;  dass  ich  einen 
Zusammenhang  derselben  mit  geformten  Elementen  der  Hornhaut  niemals 
auch  nur  als  wahrsclieinlich  coiistatircn  konnte  und  endlich,  dass  ich  neben 
ihnen  ähnliche  Gebilde  fand,  die  sich  mit  Gold  intensiv  färbten,  aber  nie- 
mals, auch  nicht  in  ungefärbtem  Zustande,  Doppelbrechung  zeigten. 

'  Die  Speck-  oder  Cholestrinkraukheit.  Annal.  d.  Charitö-Kranken- 
hausea,  4.  Jahrgang,  2.  Heft. 

*  Anzeiger  de  r  k.  k.  Gesellschaft  der  Ärzte  in  Wien.  1874.  Nr.  6. 
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Gebilde  in  der  Cornea  sich  in  verhältnissmässig'  sehr  kurzer  Zeit 
entwickelt  hatten.  An  zwei  Hornhäuten  beobachtete  ich  sie 
48  Stunden  nach  der  Impfung,  an  den  beiden  anderen  bestand 
die  Keratitis  3  Tage. 

Nach  der  allgemeinen  Ansicht  kommen  die  amyloiden 
Veränderungen  drüsiger  Orgaue  unter  dem  Einflüsse  schwerer 
chronischer  Processe  nur  ausserordentlich  langsam  zu  Stande. 
Von  den  wenigen  positiven  Anhaltspunkten,  die  uns  über  die 
Zeit,  in  welcher  Gewebe  amyloid  degeneriren,  zu  Gebote  stehen, 
will  ich  nur  einer  kurzen  Mittheilung  von  Cohn  heim*  und  eiuer 
Beobachtung  Kybers^  Erwähnung  thun.  Cohnheim  fand 
exquisite  Amyloiddegeneration  der  Milz  und  Nieren  nach 
Verletzungen  bei  jungen  und  kräftigen  Männern,  welche  vordem 
ganz  gesund  gewesen  waren,  bei  welchen  es  aber  in  Folge  der 
Verletzungen  zu  langwierigen  Gelenkseiterungen  gekommen  war. 
In  einem  Falle  war  die  Milz  auf  das  Vierfache  ihres  Volumens 
vergrössert.  Die  Zeit,  in  welcher  die  Ausbildung  dieser  Dege- 
neration vor  sich  gegangen  war,  war  eine  überraschend  kurze, 
indem  von  der  Verletzung  des  Individuums  bis  zu  dessen  Tode 
nur  wenige  Monate  verstrichen  waren.  Kyber  beobachtete  das 
Amyloidwerden  eines  Theiles  einer  durch  chronische  Processe 
entstandenen  Geschwulst  am  unteren  Augenlide  im  Verlaufe  von 
wenigen  Wochen  im  Gefolge  eines  Erysipels.  Wenn  man  bedenkt, 
dass  jene  Vorgänge,  welche  ich  als  amyloide  Degeneration  der 
Cornea  beschrieben  habe,  im  Vergleiche  mit  der  Amyloident- 
artung  einer  ganzen  Milz  bis  zu  jenen  Graden,  wie  sie  Cohn- 
heim vorlagen,  nur  als  eine  verschwindend  kleine  pathologische 
Alteration  aufzufassen  sind,  so  braucht  man  an  der  Thatsache, 
dass  diese  Metamorphosen  innerhalb  weniger  Tage  zu  Stande 
gekommen  sind,  nichts  Wunderbares  oder  Ungereimtes  zu  linden. 
Allerdings  steht  die  Amyloiddegeneration  der  Cornea  in  keinem 
Zusammenhange  mit  irgendwelchen  chronischen  Processen,  sie 
trat  vielmehr  im  OJefolge  einer  ganz  acuten  Entzündung  auf.  Der 
Fall  von  Kyber,  in  welchem  es  nach  einem  Erysipel  in  kurzer 
Zeit  zu  amyloider  Degeneration  kam,  könnte  vielleicht  in  Paral- 


I  Virchow's  Archiv,  Bd.  54,  pag.  271. 
a  L.  c,  pag.  127. 
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lele  gehalten  mit  der  Thatsache,  class  die  Amyloidentartung  der 
Hornhaut  bei  Keratitis  auftrat,  welche  durch  Impfung  mit 
stäbchenhaltigem  Milzbrandblut  hervorgerufen  wurde,  der  Ver- 
muthuug  Raum  geben,  dass  auch  septische  Processe  mit  der  in 
Rede  stehenden  Atfectiou  in  Causalnexus  zu  bringen  sein  dürften. 
Weitere  Versuche  müssen  lehren,  ob  man  im  Stande  sein  wird, 
diese  Vermuthung  präciser  formuliren  zu  können. 

Ich  halte  übrigens  die  beschriebenen  amyloiden  Verände- 
rungen in  ihrer  Gesammtheit  nur  für  das  erste  Anfangsstadiuni 
eines  Processes,  dessen  weitere  Metamorphosen  ich  bis  heute 
leider  nicht  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Ich  will  hier  noch 
erwähnen,  dass  diese  Amyloiddegeneration  mit  dem  von  Feltz^ 
ganz  ungerechtfertigter  Weise  als  „degenerescence  colloi'de" 
bezeichneten  Zerfalt  der  Cornea  zu  moleculareu  Detritus  nicht 
die  geringste  Ähnlichkeit  besitzt. 


»  Journal  de  l'anat.  et  de  la  physiol.  1870—1871,  pag.  531. 
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Erklärung  der  Tafeln. 


Fig.  1.  Hornhaiitiiörperclieu,  deren  Protoplasma  Jiuiyloid  degenerirt  ist.  Bei 
a  und  b  kleine  abgeschnürte  Stücke  ainyloider  Snbstanz.  Schnitt, 
Färbung  mit  Goldchlorid.  Vergr.  Ilartnack  Obj.  10  ä  inmiers.oc.  3- 
Fig.  2.  Schnitt  aus  einer  amyloid  degonerirten  C!ornea.    a,  h  Hornhaut- 
körperchen  mit  Zerklüftung  des  amyloid  entarteten  Protoplasma.«-, 
c,d  amylüide  Massen,  entstanden  aus  entzündlich  veränderten  Horn- 
hautzellen.  Die  meisten  Theilstücke  zeigen  deutliche  Kerne,   c,  f 
amyloide  Gebilde  in  den  interfibrillären  Spalten.  Goldf'ärbung. 
Vergr.  Hartn.  obj.  10  a  immers.  oc.  3. 
I'ig.3.   Schnitt  aus  einer  amyloid  degonerirten  Cornea;  amyloide  Massen 
in  den  interfibrillären  Spalten  gelegen.  Bei  «  ist  der  Aufbau  dieser 
Gebilde  aus  kleinen  spindelförmigen  Körperchen  ersichtlich.  Gold- 
färbung. Vergr.  Hartn.  Obj.  10  ä  immers.  oc.  3. 
Fig.  4.  Die  ersten  Anfänge  der  Amyloiddegeneration  an  den  Hornhaut- 
körperchen.  Bei  a  Theile  des  Protoplasmas  in  eine  glänzende  an 
der  Oberfläche  höckerige  Masse  verwandelt.  Schnitt.  Goldfärbung. 
Vergr.  Hartn.  Obj.  8  oc.  3. 
Fig.  5.  Amyloiddegeneration  der  Hornhaut.  Übersichtsbild  bei  schwacher 
Vergrösserung.  Amyloid  degenerirte  Protoplasmamassen  und  amy- 
loide Gebilde  in  den  Intertibrillärspalten.  Vergr.  Ha  rt n a ck  Obj. 
5.  oc.  3. 


AuB  dor  k.  k.  Hof-  und  Stnatsdruckerei  in  Wien. 
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